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Abstract 
This paper anatomizes the definition of perforating artery disease, and generalizes the connotation of perforating artery. Then a medical 
hypothesis is proposed that the perforating artery-neural tissue units can be regarded as basic unit for the formation of cerebral infarction, 
which contributes to arouse new thinking of cerebral infarction model. This paper breaks through conventional mode of thinking and 
analyzes the models of cerebral infarction based on the perforating artery-neural tissue units. The models of cerebral infarction were 
finally classified into three categories: single-perforating artery disease, multi-perforating artery disease and extensive-perforating 
artery disease. This classification would contribute to understand the formation of cerebral infarction from a new perspective, and to use 
the characteristics information of cerebral infarction image model to guide the etiology classification of cerebral infarction, 
pathogenesis understanding and treatment options. 
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重新审视目前 PAD 的定义，会发现它并非是一个具备完整内涵的学术概念。无论是在 Caplan 的相关
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再来看分水岭脑梗死（Cerebral watershed infarction，CWI）。CWI 分为皮质分水岭梗死(Cortical cerebral 
watershed infarction，CCWI)、皮质下型分水岭梗死(Subcortical cerebral watershed infarction，SCWI)以及皮
质分水岭梗死合并皮质下型分水岭梗死（即混合分水岭梗死）(Mixed cerebral watershed infarction，MCWI)3
类。SCWI 病灶主要位于位于 ACA、MCA 和 PCA 与 Heubner 返动脉、豆纹动脉及脉络膜前动脉（AChA）
供血的交界区，以放射冠区和半卵圆中心最常见（位于 MCA 皮质穿支和 MCA 深穿支之间）。目前较公认
的说法是，SCWI 是低灌注和微栓子共同作用的结果[7]，Li 等将内侧分水岭梗死（Internal watershed，IWS，
又称 SCWI）依据其病灶形态不同分为融合性分水岭梗死（Confluent internal watershed，C-IWS）和部分性
分水岭梗死（Partial internal watershed， P-IWS），他们认为 C-IWS 的发生机制主要是微栓塞，而低灌注
在 P-IWS 发生过程中占主导地位[8]。然而许多 CCWI 是由微栓子引起，梗死周围的脑血流灌注未见明显降
低[9]。Derdeyn 等的研究亦未发现 CWI 存在血流动力学损害的证据[10]。尸检研究证实，对于伴有大血管狭
窄或不伴有血管狭窄的 CWI 患者脑交界区小动脉可见到聚集的血小板及白细胞（白色血栓）[11]。2010 年











我们以前有详细的论述[13]。皮质分水岭梗死分为前分水岭梗死(位于 MCA 皮质穿支和 ACA皮质穿支之间）
和后分水岭梗死(位于 MCA 皮质穿支和 PCA 皮质穿支之间）。其发病机制与皮质下分水岭梗死（内侧分水
岭）有相似之处，唯一不同的是，梗死病灶位于皮质穿支的交界区，故多皮层受累，这与上面提到的皮层
 







腔隙性梗死：腔隙性梗死在 TOAST 分型中属于小血管病变的范畴，TOAST 分型并没有提到 PAD。我
国学者将 PAD 正式列为 CISS 分型中的一种亚型[2]，然而 CISS 分型未再使用小血管病变的概念。其实早在
上世纪末 Caplan 就提出了 PAD 的概念[1]，其对 PAD 病理的描述已涵盖了小血管病变。目前一般认为，脑
小血管是指脑内腔内径小于 200μm 的血管，包括小动脉、微动脉、毛细血管等[14]，而穿支动脉直径可达
400μm，因此腔隙性梗死属于穿支动脉末端病变，TOAST 分型中的小血管病变亚型应该包含在穿支动脉
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